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PRELIMINAIRES
Nous définirons le terme d'entéro-
toxémie comme «la pathologie aiguë
voir suraiguë, normalement fatale,
affectant de nombreuses espèces
d'animaux et caractérisée par la pré-
sence dans l'intestin et le sang de
toxines élaborées dans le tractus di-
gestif». Comme nous le yerrons,
Clostridium perfringens (C. perfrin-
gens) est classiquement considéré
comme l'agent étiologique de cette
pathologie même si d'autres clostri-
dies sont anecdotiquement impli-
quées. Ciblant particulièrement
1'entérotoxémie des boüns, nous
nous intéresserons aussi peu à la
bactérie en elle même qu'aux géné-
ralités de sa multiple pathogénicité.
Nous renvoyons pour des données
plus détaillées à une synthèse parue
dans ces Annales et dont cet article
constitue une continuité (Daube
1992).
INTRODUCTION
La description de Clostridium per-
fringens en 1891 fut concomitante à
la mise en évidence de sa pathogé-
nicité potentielle (cité par Prevot,
1967). Achalme fut en effet assez
heureux de le trouver dans un cas de
rhumatisme infectieux, affection où
il est pourtant rarissime. Cette bac-
térie anaérobie, aérotolérante est un
saprophyte fréquent du tube digestif
de toutes les espèces animales(Niilo, 1980) et du sol (Prévot et al.,
1967). Son aspect est celui d'un bâ-
tonnet trapu de 4 microns de long
sur 1,5 microns de large, positif à la
coloration de Gram (Cato et al.,
1986). Depuis 1891, les investiga-
tions sur C. perfringens ont été nom-
breuses. Les travaux de Dalling en
1928 indiüdualisèrent mieux l'es-
pèce C. perfringens. Assez rapide-
ment, les types toxiniques furent sin-
gularisés ce qui aboutit en 1935 à la
Ann. Méd. Vét., 1994. 158. 155-164
SYNTHESE
RESUME
L'entérotoxémie bovine, un syn-
drome dans lequel C. peiringens
est généralement incriminé, n'a ce-
pendant jamais pu être décrite
comme une entité bien définie. La
littérature scientifique, malgré le
nombre relativement peu élevé de
cas décrits, permet néanmoins de
tracer les grandes lignes de l'épi-
zootiologie, des tableaux cliniques
et nécropsiques associés aux dif-
férents toxinoÿpes de C. pertrin-
gens chez le bovin. Les principales
lacunes de ces rapports résident
dans l'absence de dénombrement
de C. pertringens dans I'intestin et
le faible nombre de souches ÿ-
pées par cas.
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* * principale toxine prodûite
. f toxine .secondaire produite ên gé-
'' néral en moindre quantité
- 
toxine non produite
classification de Wildson que nous
connaissons toujours aujourd'hui
(Tableau 1). Cette classification est
basée sur les 5 profils de production
des toxines «majeures» (Brooks
1957; Smith 1975; MacDonel
1980). Ces 5 profils sont eux-mêmes
subdivisés selon les productions de
toxines dites <<mineures>> (Niilo
1980, Sterne 1981, Daube 1992).
Outre l'importance taxonomique de
cette classification, elle permet de
comprendre la pathogénie en asso-
TÂBLEAU .I ... . . .
Production des différenres toxines létales


















ciant chaque entité pathologique aux
toxinotypes correspondants.
Dès les années trente, la route est
donc tracée aux cliniciens qui décri-
ront des entités pathologiques dues
à C. perfringe,?s. En ce qui concerne
les entérotoxémies proprement dites,
la première description convaincante
date de 1932 quand Bennets s'atta-
qua à un problème de mortalité sai-
sonnière chez des moutons en Aus-
tralie. Il démontra que leur mort
était due à l'absorption de toxines
produites au niveau de f intestin par
une bactérie qu'il désignera dans la
mouYance taxonomique de l'époque
comme étant Bacillus ovitoxicus. Ce
nom sera modifié après les travaux
de Wildson en C. pefringens typeD.
De nombreux autres cas d'entéro-
toxémie oüne furent ensuite rap-
portés mais les descriptions correc-
tement documentées de cette
pathologie chez les bovins sont plus
tardives. C'est en 1936 et toujours
en Australie que Rose et Edgard
s'intéressent à des toxémies affectant
des veaux et accompagnées d'ic-
tères. Cette maladie touchait des
veaux âgés de 2 semaines à 4 mois
et parfois des animaux adultes. Tous
montraient un ictère franc, de l'hé-
moglobinurie, et divers symptômes
nerveux. Les C. perfringens, après
toxinotypie, ont été classés type A.
De nombreuses autres publications
suiwont cette première reconnais-
sance de la pathologie chezle bovin.
Les différents toxinotypes de C. per-
fringens sont tour à tour suspectés.
La liste des descriptions significa-
tives des cas d'entérotoxémie bovine
montre la grande variabilité des toxi-
notypes incriminés (Tableau 2). Les
chapitres qui suivent tenteront de
décrire, par toxinotype, les symp-
tômes, les lésions et les méthodes de
diagnostic utilisées chez le boün at-
teint d'entérotoxémie.
C. PERFRING.EN§ TYPE A
Remarques préalables
Ce type est le plus fréquemment dé-
crit. I1 a êté largement isolé de la
flore tellurique (Smith, 1975) ainsi
que de Ia flore intestinale de toutes
les espèces animales (Prévot et al.,
1961). Chez le bovin il est présent
presque systématiquement puisque
environ 90 à 95 o/o des prélèvements
issus du tractus gastro-intestinal
contiennent des souches de ce toxi-
notype (Niilo et Avery, 1963; Brant
et al., 1978). Cette fréquence consi-
dérable enregistrée chez des ani-
maux sains rend suspects sinon Ça-duques certains diagnostics
d'entérotoxémie basés sur un simple
isolement. En effet, de nombreuses
descriptions accusant le toxinotype
A ne détaillent ni la proportion rel-
ative à la flore intestinale globale ni
le nombre total de €. perftingens.Il
faut ajoutèr à ceci que bién souvent
une seule des soüthes isolées est
toxinotypée, que les méthodes d'iso-
lement et de toxinotypage sont va-
riables d'un auteur à l'autre et'que
la recherche de la toxine dans le
contenu intestinal est raremeht ef-
fectuée. Dès lors, nombreux ont été
ceux qui doutèrent de la pathogéni-
cité réelle du type A chez le bovin(Niilo et Avery, 1963; Niilo, 1980;
Montgomerie, 1961; Espinasse
1980; Sterne, 1981). Ces incerti-.
tudes ne nous empêcherons pas de
dégager les grands traits des cas déjà
relatés.
TABLEAU 2
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Griner et Brackèn, 1953
Keast et Macbarrow, 1954
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Epizootiologie
L'âge des animaux touchés par le
type A varie de 48 heures (Shirley,
1958) à l'âge adulre (Shirley, 1958;
Prévot et a1., 1961; Worrall et a1.,
1987). Le plus fréquemment les ani-
maux sont atteints entre 2 semaines
(Rose et Edgar, 1936) et 4 mois
(Rose et Edgar, 1936; Lesbouryes et
Berthelon, 1937; Schofield et Frank,
1954). Ce sont presque toujours des
animaux en bonne condition, issus
d'exploitations où les soins et la ges-
tion du troupeau sont supérieurs à la
moyenne (Schofield et Frank,
1954). Les veaux sont élevés en sys-
tème allaitant ou nourris au lait issus
de la traite tout en ayant éventuel-
lement accès à une pâture. Les ani-
maux à l'engrais sont également af-
fectés (Niilo et Avery, 1963).
Parfois, des aliments fortement
contaminés (1 millions de C. perfrin-
gens type A par gramme) sont incri-
minés (Sakurai, 1985; Katitch,
1987). Les vaches peuvent être frap-
pées 24 à 48 heures après leur vê-
lage (Shirley, 1953). On corrèle de
temps à autre ces entérotoxémies
avec une période de stress, Çomme
un voyage éprouvant pour les ani-
maux (Worrall et a1., 1987). L'aug-
mentation du nombre d'entérotoxé-
mie lorsque les animaux sont nourris
trop abondamment (Schofield et
Frank, 1954) ou pâturent au prin-
temps dans une prairie neuve à
l'herbe succulente est également
rapportée (Rose et Edgard, 1936).
Une coccidiose pourrait être une in-
fection prédisposant à l'entérotoxé-
mie (Sato, 1985). Ces morts sont
généralement sporadiques bien que
des enzooties existent (Shirley,
1958; Sudaric et Nadazdin, 1983;
Katitch, 1987).
Tableau clinique
Le tableau clinique est assez varia-
ble. L'animal peut présenter de
l'anorexie suivie d'une phase d'abat-
tement 6 à 24 heures avant la mort
(Lesbouryes et Berthelon, 1937
Schofield et Frank, 1954; Worrall et
al., 1987). De l'hyperthermie (tem-
pérature égale ou supérieure à
40"C) est parfois décrite de même,
quoique plus rarement, qu'un ictère
accompagné d'hémoglobinurie
(Rose et Edgar, 1936). L'animal
pourra aussi montrer des coliques
sourdes éventuellement accompa-
gnées d'un météorisme du gros in-
testin (Lesbouryes et Berthelon,
1937). Certains observèrent égale-
ment des diarrhées hémorragiques
(Macrae et Murray, 1943; Katitch,
1987) ou blanchâtres (Macrae et
Murray, 1943; Schofield et Frank,
1954). Quarante-huit heures après
le vêlage, les vaches atteintes présen-
tent parfois un tableau clinique qui
serait semblable à une fièwe de lait(Shirley, 1958). Durant la phase
agonique, divers symptômes nerveux
peuvent être présents comme des
mouvements de pédalage lors du dé-
cubitus, des charges furieuses contre
les murs ou au contraire une pros-
tration totale (Rose et Edgar, 1936;
Lesbouryes et Berthelon, 1937; Pre-
vot, 1961). Les muqueuses peuvent
être cyanosées en phase terminale
(Worrall et al., 1987).
Le temps séparant la mort des pre-
miers signes cliniques semble être
très variable puisque cette latence
s'échelonne de 5 minutes (Schofield
et Frank, 1954) à 48 heures (Ma-
crae et Murray, 1943; Katitch,
1987). Néanmoins, beaucoup de cas
montrent une évolution suraiguë et
la mort est souvent constatée sans
qu'aucun symptôme précurseur n'ait
été observés.
Tableau anatomo-patholoqique
Le cadawe peut avoir un aspect ic-
térique généralisé. A l'ouverture de
la caüté abdominale, on constate
l'installation rapide de la putréfac-
tion qui touche d'abord le foie et le
rein. Le petit intestin apparaît sou-
vent ballonné par les gaz (Rose et
Edgar, 1936; Macrae et Murray,
1943\.
Foie
Il est souvent décoloré, friable (Rose
et Edgar, 1936; Schofield, 1954;
Prévot et al., 1961) ou plus rarement
congestif (Macrae et al., 1943;
Schofield et Frank, 1954; Worrall et
a1.,1987). Des «foyers de nécroses»
sont parfois décrits (Prévot et a1.,
1961; Sato, 1985). Des stases bi-
liaires (Rose et Edgar, 1936) et des
cholécystites aiguës (Schofield et
Frank, 1954) ont également été
mises en évidence.
Rose (1936) parle d'accumulation
de pigments sanguins et de dégéné-
rescence graisseuse âutour des
veines centro-lobulaire. Schofield(1954) et Worrall (1987) ont
constaté une dégénérescence vacuo-
laire ainsi qu'une caryoiyse de cer-
taines cellules hépatiques.
Reins
Les reins peuvent être pâles ou dé-
colorés (Schofield et Frank, 1954).
Une congestion corticale ou médul-
laire et des hémorragies sous capsu-
laires ne sont pas rares (Rose et Ed-
gar, 1936; Schofield et Frank,
1954) . Dans certaines enzooties, au-
cune lésion rénale n'a été décelée
(Worrall et al., 1987).
Le rein est parfois le siège d'une dé-
générescence parenchymateuse
(Worrall et al., 1987). Les cellules
des tubuli rénaux peuvent également
être dégénérées voir nécrosées
(Schofield et Frank, 1954). Rose
(1936) constatera la présence im-
portante d'hémoglobine dans ces tu-
buli. Des hémorragies sont éven-
tuellement visibles dans tout le
parenchyme (Schofield et Frank,
19s4).
Rate
Une splénomégalie, avec ou sans
congestion, apparaît dans certains
cas. La consistance peut être forte-
ment diminuée (Rose et Edgar,
1936; Schofield et Frank, 1954).
Prévot (1961) signale également une
image de «rate charbonneuse».
Une hémosidérose considérable a
été relatée par Worrall (1987).
Préestomacs et caillette
Les préestomacs ne montrent le plus
souyent aucune lésion significative.
Des abomasites de sévérité variable
(Schofield et Frank, 1954; Shirley,
1958; Sakurai et Duncan, 1985;
Worrall et al., 1987) parfois hémor-
ragiques (Shirley, 1958) sont par
contre fréquemment rencontrées.
Intestin grêle
L'intestin grêle est un siège presque
systématique de lésions dues à l'en-
térotoxémie. Duodénum, jéjunum et
iléon sont tour à tour intéressés par
les lésions soit sur toutes leurs lon-
t57
gueurs soit en zones localisées
(Worrall et a1., 1987). La paroi pré-
sente alors de l'ædème (Sakurai et
Duncan, 1985), de la congestion ou
des nécroses et des hémorragies
(Rose et Edgar, 1936; Schofield et
Frank, 1954; Shirley, 1958; Prévot
et al., 1961; Sato, 1985; Worrall et
al., 1987). Quand il existe un
contenu intestinal, il peut être de
consistance solide ou, plus fréquem-
ment, liquide (Macrae et Murray,
1943) et de nature hémorragique
(Shirley, 1958; Worrall et al., 1987)
ou non (Rose et Edgar, 1936). Les
vaisseaux mésentériques montrent
dans certains cas une congestion im-
portante (Macrae et Murray, 1943).
Les ganglions mésentériques sont
décrits comme augmentés de vol-
ume, ædémateux et congestionnés
(Schofield et Frank, 1954; Worrall,
1e87).
Sakurai (1985) et Worrall (1987)
ont noté un ædème et une infiltra-
tion lymphocytaire de la paroi de
l'intestin grêle. Schoffield (195a),
Worrall (1987) et Iwamatsu (1986)
ont très souvent observé une des-
quamation de l'épithélium intestinal
accompagnée d'une nécrose des vil-
losités. Il existe une augmentation
du nombre de cellules réticulo-en-
dothéliales dans les ganglions mé-
sentériques (Worrall et al., 1987).
Caecunt, Colon, Rectum
Ces portions du tube digestif sont
moins fréquemment touchées que
les précédentes. Néanmoins des ty-
phlites et des colites congestives
(Rose et Edgar, 1936) ou hémorra-
giques et nécrotiques ont été mises
en éüdence (Worrall et al., 1987).
Worall (1987) a diagnostiqué une
nécrose multifocale du colon et du
caecum. La musculeuse montrait
une inliltration par des neutrophiles,des lyrnphocytes et des
macrophages.
Vessie
I1 existe peu de lésions décrites pour
cet organe. Rose et Edgar (1936)
ont néanmoins constaté une couleur
rose à rouge clair du contenu. Cette
coloration anormale était probable-




Un transsudat est parfois présent
dans la cavité thoracique (Macrae et
Murray, 1943). Les poumons sont
fréquemment, bien qu'à des degrés
divers, congestifs et ædémateux
(Macrae et Muray, 1943; Schofield
et Frank, 1954; Prévot et al., 1967;
Worrall et al., 1987).
Schofield (1954) et Worrall (1987)
décrivent la présence d'exudats sé-
reux ou sérofibrineux ainsi qu'une
présence importante de neutrophiles(Worrall et al., 1987) au niveau
alvéolaire.
Cæur
Des quantités anormales de liquide
péricardique (Rose et Edgar, 1936;
Macrae et Murray, 1943) éventuel-
lement fibrineux (Worrall et al.,
1987) sont relatées de même que
des myocardites (Prévot et al., 1961;
Worrall et al., 1987).
Au niveau microscopique, les dom-
mages myocardiques sont assez lé-
gers. Certaines cellules musculaires
montrent des dégénérescences va-
cuolaires ou hyalines qui peuvent
également atteindre les cellules de
Purkinje. Ces dernières peuvent de
plus montrer une légère infiltration
calcaire ainsi qu'une caryolyse (Rose
et Edgar, 1936).
Systètne nerÿeux central
'Worrall (1987) a constaté une con-
gestion méningée.
Sang
Rose et Edgar (1936) ont décrit de
l'anisocytose et une leucocytose pro-
noncée ainsi qu'une grande destruc-
tion érythrocytaire, le nombre des
globules rouges pouvant tomber à
un million par microlitre.
Lésions diverses
Presque systématiquement, des pé-
téchies sont visibles sur de nom-
breux organes (cæur, rate, rein, sé-
reuses, thymus...).
Conclusion
Globalement, les symptômes et
l'examen nécropsique liwent un tab-
leau de toxémie.
Recherches bactériologiques
Dès le premier cas investigué par
Rose et Edgar en 1936, une dé-
marche désormais classique dans la
bactériologie de l'entérotoxémie fut
utilisée. Une mise en culture des ma-
tières fécales en conditions anaéro-
bies fut suivie de l'isolement de plu-
sieurs souches de C. perfringens et
de leur toxinotypie. Des filtrats réa-
lisés à partir du contenu intestinal se
sont montrés létaux pour les souris
et les lapins auxquels ils étaient in-
jectés. Ce caractère létal fut neutra-
lisé par l'utilisation de sérum anti-
typeA. Edgar (1956) démontra que,
chezle lapin, I'injection de filtrats de
contenu intestinal reproduisait le ca-
ractère hémoglobinurique de l'affec-
tion du veau. Ce protocole expéri-
mental complet ne fut pas toujours
suiü. Certains auteurs se contentè-
rent de la mise en évidence de la
bactérie dans les matières fécales ou
dans des organes comme les mus-
cles, la rate ou les reins (Prévot et
al., 196l). Ils sont rares ceux qui
comme Iwamatsu (1986) ou Saku-
rai (1978) ont, en plus de Ia toxi-
notypie, déterminé le nombre de C.
perfringens dans le contenu intesti-
nal. Or ce dénombrement est impor-
tant puisqu'il met en évidence la dys-
bactériose typique des cas
d'entérotoxémie.
Reproductions expérimentales
Niilo (1965) après des administra-
tions orales et intraduodénales ré-
pétées de C. perfringens type A n'a
reproduit qu'une diarrhée passagère
chez quelques animaux inoculés.
Des veaux nouveau-nés privés de
protection colostrale auxquels il fut
administré per os des souches du
même toxinotype ont montré une
diarrhée sévère sans toxémie (Lo-
zano et al., 1970). L'injection intra-
veineuse de filtrats de cultures de C.
perfringens type A a causé la mort de2 veatx sur 5 (Niilo, 1973a et
1973b; Niilo, 1978) . Chez ces ani-
maux, une congestion marquée de la
paroi abomasale, du petit et du gros
intestin ainsi que des pétéchies au
niveau des séreuses, de l'endocarde,
du péricarde, de la région pharyngo-
laryngée et des hémorragies pulmo-
naires constituaient un tableau lé-
sionnel proche de celui décrit par
Rose et Edgar (1936). Ces tentatives
de reproduction de l'entérotoxémie
due au type A ont donc échoué.
C. PERFRINGENS TYPE A
ENTEROTOXINOGENE
Certaines formes sporulées de C.
perfringens type A peuvent produire
de 1'entérotoxine. Aucune relation
entre cette toxine et un processus
toxémique n'a jusqu'à présent été
décrite chezle bovin (Niio, 1973).Il
est néanmoins possible que les per-
turbations qu'elle cause à l'épithé-
lium intestinal (Wnek et Maclane,
1983 Niilo, 1986a) favorisent
l'action de la toxine majeure. Cette
possibilité a d'ailleurs été retenue par
divers auteurs dans des cas d'enté-
rite nécrotique affectant l'homme en
Papouasie et due au toxinotype C5
(Skejlkvale et Duncan, 1975; Ue-
mura et Skejlkvale, 1976; Stelma et
al., 1985).
C. PERTRINGENS TYPE C
Remarques préalables
Les C. perfringens de type C produi-
sent en plus de la toxine cr., la toxine
létale majeure B. La première enté-
rotoxémie bovine due à ce toxino-
type fut diagnostiquée en 1953 par
Griner et Braken. Ce type est net-
tement moins fréquent que le
précédent.
Dans le sol, on le retrouve dans des
proportions de 3 à 4 o/o de la flore
clostridienne tellurique totale (Sta-
matin et Ungureanu, 1967). Quant
à la flore intestinale de veaux, les
pourcentages des individus abritant
le toxinotype C oscillent entre des
valeurs de 0 o/o (Niilo et Avery; 1963,
Vance; 1967; Ramisse et al.; 1979)
à 4a/o (Yalcin et a1.; 1969) en pas-
sant par moins de I a/o chez des
veaux atteints d'entérite nécrotique
(Niilo et al.; 197 4) . Ces valeurs sem-
blent représentatives du faible port-
age de ce toxinotype chez le bovin.
Néanmoins, au Montana, le portage
du type C chez des veaux atteints de
diarrhée fut estimée à 8O o/o (Lozano
et al., 1970). La toxine B dont l'ac-
tivité nécrotique est importante est
rapidement inactivée par la trypsine
(Griner, 1963; Sakurai et Duncan,
1978). Cette labilisation rapide peut
parfois empêcher sa mise en évi-
dence in situ et, dès lors, faire sus-
pecter à tort la présence unique du
type A. Ceci est d'autant plus wai
que la production in vitro de toxine
B est faible pour de nombreuses
souches.
Epizootiologie
Le type C touche des animaux de
moins de trois semaines (Baldwin,
1959; English, 1966) avec une pré-
dominance de la période couvrant
les 10 premiers jours (Niilo et al.,
197 4; Griner et Bracken, 1953). Les
animaux atteints sont toujours vi-
goureux et n'ont jamais été malades.
Leurs mères sont souvent connues
pour avoir une forte production lai-
tière (Niilo et al., 1974; Griner et
Bracken, 1953). D'aucuns estiment
que la faible activité pancréatique
durant la période néonatale ou la
présence de facteurs antitrypsiques
dans le colostrum (Lakowski Jr. et
Lakowski, 1950) pourraient expli-
quer la fragilité singulière du veau
durant cette période (Niilo et al.,
197 4) .
Tableau clinique
Les jeunes veaux sont régulièrement
trouvés morts sans avoir présenté de
symptômes précurseurs. Parfois,
anorexie et faiblesse sont considérés
comme des signes avant-courreurs
d'une crise aiguë qui se manifestera
12 à 24 heures plus tard. A ce mo-
ment, l'animal montrera des signes
de coliques violentes, du ténesme et
éventuellement une diarrhée hémor-
ragique, signes qui seront suivis d'un
abattement profond. Cette phase de
prostration peut être entrecoupée de
phases de tétanie avec opisthotonos.
Cette crise est mortelle en 2 à 24
heures (English, 1966; Baldwin,
1959; Griner et Bracken, 1953; Ma-
tejic et al., 1976).
Tableau anatomo-pathologique
Les descriptions de lésions dues à
l'entérotoxémie de type C sont
moins nombreuses que pour le type
A. On relève néanmoins systémati-
quement une entérite hémorragique
de l'iléon et du jéjunum. Le contenu
intestinal est abondant, fluide et hé-
morragique. Les ganglions satellites
sont hypertrophiés et hémorragiques
(Niilo et al., 1974; Griner et
Bracken, 1 953; Matejic et al., 197 6) .
Des pétéchies et des ecchymoses
sont visibles sur l'épicarde, le thy-
mus, le diaphragme, la caillette et la
plèwe pariétale (Griner et Bracken,
1 953).
L'histopathologie montre que la lu-
mière intestinale contient de nom-
breux débris cellulaires, des globules
rouges et des bâtonnets positifs à la
coloration de Gram. Ces bâtonnets
se distinguent également dans les
plages nécrosées de la muqueuse.
Celle-ci, comme la sous-muqueuse
d'ailleurs, montre de la congestion et
des hémorragies. Ces hémorragies
sont également visibles dans le pa-
renchyme et le stroma de différents
organes (reins, thymus, myocarde,
ganglions mésentériques) ainsi que
dans les espaces périvasculaires
cérébraux.
Recherches bactérioloqiques
Systématiquement, les différents au-
teurs ont constaté 1'augmentation
anormale du nombre de C. perfrin-
gens mais il n'existe malheureuse-
ment aucune quantification de cette
dérive (Tablea:u 2). L'isolement des
souches suspectées d'être patho-
gènes ou l'utilisation de filtrats du
contenu intestinal ont permis la dé-
termination du type toxinique. Dans
ces cas, en effet, seule l'utilisation
d'antisérum type C ou B permettait
la protection des souris ou des co-
bayes (Niilo et al., 1974; Griner et
Bracken, 1953).
Reproductions expérimentales
Griner et Bracken (1953), dès la
première description d'entérotoxé-
mie due au type C tenta de repro-
duire cette pathologie chez le veau.
Il nourrit six veaux âgés de 2 à 3
jours avec du lait et des céréales mé-
langés à une culture pure de C. per-
fringens. Un des six veaux mourut
effectivement 22 heures après l'ino-
culation. Les lésions présentées par
ce veau sont semblables à celles déjà
décrites. La prédominance de C.
perfringens du type C dans la flore
fécale fut prouvée. Lozano tenta lui
aussi en l97O la reproduction de la
pathologie chez Ie veau dans des
conditions et des proportions de
succès approximativement sembla-
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bles à celles de Griner et Bracken.
Niilo, en 1963, échoua quant à lui
dans sa tentative de reproduction de
ce type d'entérotoxémie par inocu-
lation intraduodénale ou intraabo-
masale de culture totale de C. per-
fringens de type C. Il observa, par
contre, la mort rapide de 3 veaux sur
5 après inoculation intraveineuse de
fiitrats de culture de type C. Dans
ces cas, une brève phase de dépres-
sion précède la mort. Il constate une
hyperhémie généralisée du tractus
digestif des trois animaux et même
dans un des cas une abomasite.
C. PERFRTNGEN§ TYPE B
Remarques préalables
C. peÿingens de tlpe B produit les
toxines cq B et e. I1 est remarquable
que cette dernière soit, à f inverse de
la toxine B, aclivée par la présence
de la trypsine. Cela dit, la toxine B
étant majoritairement produite, ce
toxinotype est normalement décrit
avec 1e type C (Niilo, 1980; Daube,
1992). Frank, en 1956, décela les
toxines B et e dans le contenu intes-
tinal d'un veau mort tout en mon-
trant bien les difficultés résidant
dans cette mise en éüdence. I1
échoua dans ses tentatives d'isole-
ment de souches de type B.
Epizootiologie
Le type B toucha essentiellement des
animaux de moins de deux
semaines.
Tableau clinique
Les veaux montraient une diarrhée
sévère, parfois teintée de sang.
L'évolution de la maladie, souvent
très rapide, s'est néanmoins parfois
étendue sur une durée de trois,
quatre jours et plus. Certains échap-
pèrent à la mort et leur convales-
cence fut toujours longue (Hepple,
1952; Frank, 1956).
Tableau anatomo-pathologique
Les lésions les plus éüdentes étaieît
globalement semblables à celles dues
au tlpe C.
Hepple (1952) nota une congestion
importante du foie, des reins et de la
rate, un ædème de la paroi aboma-
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sale, une entérite aiguë généralisée
avec iléite aiguë diphtéroïde nécro-
hémorragique. Les ganglions mé-
sentériques sont hypertrophiés et hé-
morragiques. Les poumons sont
normaux mais des ecchymoses sont
visibles sur l'épicarde du ventricule
droit.
La nécrose constatée dans f iléon
peut aller jusqu'à la destruction
complète des üllosités. Des hémor-
ragies sous capsulaires, de larges
zones de congestion médullaires et
des dégénérescences cellulaires pa-
renchymateuses accompagnées de
caryolyse sont les principales lésions
rénales. Des frottis à partir de sang,
de foie et de rate n'ont pas permis
de mettre de bactéries en évidence.
C. PERFRINGEN§ TYPE D
Remarques préalables
Le toxinotype D produit non seule-
ment une faible quantité de toxine a
mais surtout Ia toxine e. La grande
fréquence des entérotoxémies dues à
ce toxinotype et affectant les petits
ruminants explique que ce type
d'entérotoxémie est le mieux
compris (rerue par Daube, 1992).
Par contre, chezle boün, les cas rel-
evant de ce toxinofype sont rares
(Niilo et Avery, 1963; Vance 1967a;
Niilo 1980). La toxine e ou des
souches la produisant ont néan-
moins été ponctuellement retrouvées
dans l'intestin d'animaux sains (Tay-
lor et Gordon, l94A; Vance; 1967b1
Niilo, 1980) ou malades (Niilo et
Avery, 1963; Yalcin et al., 1969; Ra-
misse et aI., 1979). Cette sporadicité
est confirmée aux USA' en Nou-
velle-Zélande et en Grande Bretagne
par la faible séroconversion vis-à-vis
de la toxine e chez le bovin (Ken-
nedy et al., 1977; Thomson et Liar-
det,1966; Clarkson et a1., 1985).
Epizootiologie
Ce toxinotype n'affecte pas préfé-
rentiellement les animaux durant la
période néonatale.
Il atteint des animaux en excellente
condition voire trop gras. Les excès
alimentaires, sans être un détermi-
nant absolu de'la pathologie, sont
fréquemment relevés.
Tableau clinique
Le boün est souvent retrouvé mort(Mumford, 1961) ou en décubitus
Iatéral abandonné quelques heures
après un repas (Blood et Helwing,
1957). Chez les vaches adultes en
période de post-partum, les symp-
tômes initiaux peuvent être confon-
dus avec ceux de la fièwe de lait
(Keast et Macbarrow, 1954; Griner
et al., 7956). L'animal est en hypo-
thermie, manifeste de fortes coliques
sans montrer de signe de tympa-
nisme (Keast et Macbarrow, 1954).
Un jetage nasal est parfois signalé
(Blood et Helwing, 1957). l'agonie
est précédée de conyulsions avec
mouvements de pédalage et opistho-
tonos. Si dans certains cas 1a mala-
die évolue en 24 à 36 heures, la plu-
part meurent en 4 à 5 heures
(Griner et al., 1956; Buxton et al.,
1e81).
Tableau anatomo-patholoqique
L'aspect extérieur du cadawe est
normal, l'animal est dans un état
d'embonpoint normal ou exagéré
comme peut en témoigner d'ailleurs
une graisse sous-cutanée abondante
(Keast et Macbarrow, 1954). Le
contenu intestinal est fluide, de cou-
leur jaune (Keast et Macbarrow,
1954; Griner et al., 1956) ou parfois
hémorragique (Blood et Helwing,
1957). Après centrifugation de ce
contenu, un surnageant rosé est le
plus souvent obtenu. La muqueuse
de l'intestin grêle montre des zones
de congestion d'autant plus fré-
quentes et plus importantes que l'on
se rapproche de f iléon (Keast et
Macbarrow, 1954). Les ganglions
mésentériques sont hémorragiques.
Si des pétéchies sont üsibles au ni-
veau du cortex rénal,le changement
de consistance typique des reins de
moutons ayant subi l'action de la
toxine e n'existe pas chez le boün.
Keast (1954) note une forte aug-
mentation du volume du liquide pé-
ricardique. Les hémorragies épicar-
diques et myocardiques sont
constantes ainsi qu'une congestion
pulmonaire légère ou intense. Un
ædème pulmonaire est parfois relaté
(Blood et Helwing, 1957).
Les recherches histologiques de
Blood et d'Helwing (1957) effec-
tuées sur le muscle cardiaque, la pa-
roi de la caillette et celle du duodé-
num n'ont pas abouti à la découverte
de lésions significatives. Buxton
(1981) à mis en éüdence des foyers
d'encéphalomalacie et des hémorra-
gies périvasculaires au niveau des
corps striés, du thalamus et des pé-
doncules cérébelleux de trois jeunes
bovins pour lesquels, un peu hâti-
vement peut-être, il avait conclu à
une mort par entérotoxémie due au
toxinotype D. Une analyse d'urine
effectuée par Keast (1954) a dé-
montré de la glycosurie par ailleurs
classiquement décrite et expliquée
chez le mouton (Niilo, 1986). Une
augmentation significative du phos-
phore sanguin inorganique est par
contre restée injustifiée.
Reproductions expérimentales
Niilo, en 1963, réussit à tuer 2 ani-
maux sur 8 par inoculation intra-
duodénale d'une culture de type D.
Deux heures après f inoculation, les
signes cliniques montrés étaient es-
sentiellement nerveux (hyperesthé-
sie, incoordination). La mort est
survenue enüron 5 heures plus tard.
L'autopsie montra de grands vol-
umes d'un liquide rosé dans les ca-
vités péritonéales, péricardiques et
pleurales. Les poumons étaient ædé-
matiés et congestionnés. Des hé-
morragies rénales sous-capsulaires
et corticales furent confirmées par
l'histopathologie. Des dommages tu-
bulaires ont été démontrés par une
faible glucosurie et une forte albu-
minurie. L'examen microscopique
de l'urine montra de nombreuses
cellules épithéliales dégénérées (pro-
bablement du type cuboïdal) et
quelques lymphocytes. De nom-
breuses pétéchies ponctuaient les sé-
reuses diaphragmatiques, intesti-
nales, le péricarde et l'endocarde.
Les ganglions mésentériques sont
ædématiés. La toxine e et des
souches de types D furent massive-
ment retrouvées dans les différentes
portions intestinales. Niilo a donc
reproduit la mort rapide, les lésions
d'ædème pulmonaire et les lésions
rénales avec glucosurie qui sont as-
sez caractéristiques de l'entérotoxé-
mie due au type D. L'injection intra-
veineuse de filtrats de culture de type
D provoqua la mort rapide (10
minutes à une heure) des cinq veaux
testés. Les lésions chez ces veaux
étaient identiques à
plus haut.
C, PERFruNGENS TYPE E
Remarques préalables
Le toxinotype E produit la toxine u
en plus de la toxine cr. C'est le der-
nier né dans l'histoire des toxino-
types de Cl. perfringerzs., En effet
Bosworth, en 1943, isola des
souches productrices d'une toxine
létale inconnue alors et issues de
veaux morts d'entérotoxémie. Cette
toxine u, globalement similaire à la
toxine e, s'en distingue fortement
par ses caractéristiques antigéniques(Niilo, 1980). Beaucoup d'auteurs
accordent au toxinotype E un rôle
pathogène possible (Prévot et al.,
1967; Yance, 1967a; Niilo, 1980;
Niilo, 1986). Quelles que soient les
espèces, il existe peu de cas confir-
mant cette hypothèse. Le portage du
toxinotype E semble d'ailleurs lui-
même relativement rare. Si, au Ni-
géria, Itodo (1986) en isola avec une
fréquence élevée, Niilo (1963),
après toxinotypage de 147 souches
issues de bovins morts de causes di-
verses, n'en dénombre que 2 qui
soient productrices de la toxine u. La
première provenait d'un bovin vic-
time d'«ædème malin», la seconde
d'un veau mort probablement des
suites d'une carence en vitamine E
et en sélénium.
Epizootiologie
Le toxinotype E touche des animaux
âgés de moins de quinzejours. Hart
(1967) estime que dans les cas qu'il
a étudiés, la forte chaleur estivale
constitua un stress décisif dans le
déclenchement de la pathologie.
Tableau clinique
Les veaux sont prostrés, en hyper-
thermie (41" à 42"C). Des coliques
sont parfois observées. On remarque
parfois une diarrhée jaune orange ou
un jetage nasal et oculaire séreux.
Les signes cliniques d'intoxination
suivent rapidement et précèdent la
mort. L'évolution de ces symptômes
s'étale sur 2 à 12 heures (Hart et
Hooper, 1967; Boswofih, 1943).
celles décrites Tableau anatomo-pathologique
Les lésions principales se situent au
niveau de l'intestin grêle qui peut su-
bir, sur son ensemble ou par région,
une importante nécrose hémorra-
gique (Hart et Hooper, 1967). Bos-
worth (1943) ne démira au niveau
intestinal qu'une congestion intense
accompagnée de pétéchies plus ou
moins nombreuses. Le colon et le
caecum peuvent également être en-
trepris. Le contenu intestinal est
jaune muqueux ou nettement hé-
morragique. Les vaisseaux mésenté-
riques sont congestionnés et les gan-
glions satellites sont hémorragiques
et augmentés de volume. La paroi de
la caillette montre de la congestion
et de l'ædème. Des ecchymoses au
niveau de l'endocarde, de l'épicarde
et de la plèvre sont parfois visibles.
Les reins ne présentent pas de lé-
sions particulières (Hart et Hooper,
1967; Boswofih,1943).
Bosworth (1943) remarqua une né-
crose centro-lobulaire des lobules
hépatiques. Les lésions intestinales
se limitaient à une intense conges-
tion des vaisseaux capillaires avec
extravasation érythrocytaire à travers
la muqueuse dans La lumière
intestinale.
La mise en culture du sang et de la
moelle osseuse n'a pu mettre en évi-
dence de septicémie à C. perfringens.
Néanmoins un enyahissement ante-
mortem des reins par cette bactérie
fut prouvé. Les prélèvements d'urine
n'ont pas montré la glucosurie ty-
pique du toxinotype D.
C. SORDELLII ET AUTRES
CLOSTRIDIES
Quoique C. perfringens soit la bac-
térie classiquement décrite comme
étant la cause des entérotoxémies
boünes, quelques cas sont relatés où
d'autres clostridies pourraient avoir
joué un rôle prédominant. Ainsi, C.
sordellii est bien connu comme agent
étiologique de mort brutale du bovin
suite à des gangrènes gazeuses(Vawter, 1942; Coleman et al.,
1975; Gyles, 1986). Suite à la mise
en évidence de sa présence dans le
péritoine de boün mort d'entéro-
toxémie, English (1966) soupçonne
cette clostridie d'être un responsable
possible de l'entérotoxémie bovine.
l6t
Déjà en 1962, deux vaches adultes
issues d'un lot de 32 bovins expéri-
mentalement suralimentés meurent
d'entérotoxémie à 3 semaines d'in-
tervalle (Cottereau et al., 1962). Les
deux animaux ont commencé par
montrer de f inquiétude, une respi-
ration dyspnéique, un \éger météo-
risme, puis se couchent, ont
quelques conr.ulsions et meurent 2 à
3 heures après le début des signes
cliniques. Deux heures après la
mort, l'entièreté de la surface de la
peau crépite à la pression. Un li-
quide sanguinolent s'écoule du muf-
fle et les cadawes sont très conges-
tionnés si bien que l'hypothèse du
charbon symptomatique est
évoquée.
Les lésions étaient identiques dans
les deux cas. La muqueuse intesti-
nale montre une forte congestion et
les mésos sont semés de pétéchies.
Les ganglions mésentériques sont
hypertrophiés, hémorragiques et
succulents à la coupe. Le foie a subi
une dégénérescence graisseuse im-
portante et montre des plaques dis-
séminées de congestions. Les reins
sont décolorés et de nombreuses pé-
téchies sous-capsulaires sont ü-
sibles. Le cæur est décoloré et
montre à sa surface de nombreuses
pétéchies. Un important ædème pul-
monaire est également noté. Du C.
sordellii sera isolé des prélèvements
de moelle osseuse. Les auteurs cor-
rèlent ces cas avec une augmentation
de l'urémie les jours précédant la
mort et une diminution du rapport
cholestérol estérifi é/cholestérol total,
ces variations pouvant signer une
défaillance hépato -rénale.
En 1983, Al-Mashat et Taylor, après
avoir isolé C. sordellii de lésions
d'entérite nécrotique d'un veau et
d'une vache, tentent une reproduc-
tion expérimentale. Des inoculations
orales de culture pure de C. sordellii
réalisées sur 20 veaux de race Fri-
sonne âgés de 4 mois n'ont pas per-
mis la reproduction d'un processus
toxémique (Al-Mashat et Taylor,
1983a et 1983b). Pour être complet,
citons également deux cas de braxy
c'est-à-dire de toxémies d'origine
abomasale dues à C. septicum. Cette
pathologie est cependant aussi rare
chezle veau que fréquente dans cer-
taines régions chez le mouton
(Schamber et al., 1,987; Eustis et
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Bergeland, 1981). Certaines viscé-
rites à Clostridium novyi type B et D
(hépatite nécrosante, hémoglobinu-
rie bacillaire) pourraient donner des
symptômes et des lésions assez com-
parables aux entérotoxémies attri-
buées à C. perfringens. Ceci peut
également être wai pour des affec-
tions dues à des Clostridium chau-
voei d'origine endogène (Sterne,
1981). Néanmoins, les bactéries et
les cas évoqués dans ce chapitre ne
sont rapportés que ponctuellement
dans la littérature. Ils ne semblent
donc constituer que des cas margi-
naux, C. perfringens demeurant
1'agent étiologique principalement
suspecté dans les cas d'entérotoxé-
mie du bovin.
CONCLUSIONS
Malgré certaines particularités (Tab-
leau 5) intrinsèques à chaques toxi-
notypes de C. perfingens, on peut
trouver quelques fils conducteurs
dans l'énoncé des signes cliniques et
des lésions qui précèdent. Ainsi, la
maladie évolue en 2 à 12 heures et
se conclut presque invariablement
par la mort: l'animal manifeste le
plus souvent des crises de coliques
qui seront suiües par des conr.ul-
sions et différents troubles nerveux.
Les lésions les plus itératives sont
celles d'entérite nécro-hémorra-
gique. Le cadawe montre une con-
gestion presque généralisée des vis-
cères. Des hémorragies de diverses
importances atteignent le rein, les
différentes séreuses, le cæur. 11
semble donc à priori que le terme
d'«entérotoxémie» soit pleinementjustifié par l'enchaînement des
signes cliniques et des lésions. La
mise en évidence de Clostridium per-
fringens et de ses toxines (reconnues
létales pour diverses espèces) dans le
contenu intestinal a suggéré que cette
bactérie est l'agent causal de cette
pathologie.
Pour qu'il soit admissible que ce
commensal puisse tuer son hôte, il
faut encore prouYer qu'il se soit
anormalement multiplié. Cette con-
dition nécessaire, très peu d'auteurs
l'ont recherchée en se liwant à des
comptages précis de la flore bacté-
rienne (Tableau 2). Quant à la toxi-
notypie réalisée par séroneutralisa-
tion de lalétalitê après injection à la
souris, on en connaît les limites. La
rapide dégradation post-mortem des
toxines dans le contenu intestinal et
les aléas de leur obtention in vitro
n'excluent pas des erreurs par défaut
(Frank, 1956). De plus, il semble
que peu d'analyses complémentaires
recherchant d'autres étiologies aient
été effectuées. Ajoutons à cette liste
de lacunes le fait que peu de cas in-
contestables aient été décrits (Tab-
leau 2 et 3). Ce manque de données,joint à l'impossibilité pour certains
toxinotypes de reproduire la patho-
logie, expliquent le flou qui règne
dans l'étude de l'entérotoxémie bo-
üne. Ces lacunes se retrouvent avec
plus d'acuité encore dans notre pays
où aucune recherche, même par-
tielle, sur ce problème n'a été réali-
Principales lésions ou symptôiriéS assoiiés -aux différents toxinospes de ,Cl; perftingens
dans l'entérotoiémie boün è
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sée. Une étude informelle a pourtant
permis d'estimer que près de 7.000
veaux (4 a/o de la population totale)
meurent chaque année en Belgique
dans des conditions qui rappellent
l'entérotoxémie (B. Limbourg,
1989). Les animaux élevés en sys-
tème allaitant y semblent particuliè-
rement sensibles et c'est dès lors, en
Wallonie, la race Blanc-Bleu-Belge
qui paye le plus lourd tribu à cette
maladie. Il est donc important de
réaliser une étude axée sur la popu-
lation bovine wallonne et qui tente-
rait de préciser les connaissances
épidémiologiques de l'affection et les
étiologies de même que les signes
cliniques et les lésions associées. Ces
points acquis pourraient éventuelle-
ment permettre le développement
d'un «management» plus adéquat etd'une prophylaxie vaccinale
performante.
Les articles suivants présenteront
tout d'abord les résultats des analy-
ses bactériologiques réalisées en Bel-
gique à partir de cas référés d'enté-
rotoxémie boüne. L'analyse des
anamnèses concernant les animaux
morts de cette maladie ainsi que les
troupeaux dont ils proviennent sera
ensuite développée. Les lésions ma-
croscopiques et microscopiques
constatées dans les cas avérés seront
décrites. Enfin les mesures à prendre
pour diminuer l'incidence de cette
affection seront proposées.
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SUMMARY
Bovine enterotoxaemia is a syn-
drome generally associated with C.
perfringens although that is not a
well definite pathology at this time.
ln spite of the relative few cases re-
ported, we can describe the prin-
cipal faetures of epizootology, clin-
ical finding and necropsy pictures
associated with the different C. per-
fringens toxinoÿpes. The main fail-
ures of these reports are the ab-
sence of intestinal C. pertringens
count and the few strains toxino-
typed for each case.
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